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     Lors de mes stages aux urgences et en service de cardiologie, je me suis questionné 
sur l’intérêt du dosage de la troponine lors d’une activité de médecine générale. Du fait de ma 
formation théorique, il m’apparaissait que ce dosage, marqueur de la souffrance myocardique, 
devait être prescrit dans des conditions d’urgences avec une prise en charge en conformité 
avec ceci. 
En effet, les dosages des isoformes cardiaques de la troponine T et de la troponine I 
constituent les biomarqueurs d'excellence de la lyse cellulaire myocardique. Ils servent donc à 
mettre en évidence une souffrance myocardique et à infirmer ou confirmer la présence d’un 
infarctus du myocarde (entre autres). Devant cette définition et le but de ce dosage on peut se 
demander s’il a sa place en médecine générale : ce dosage peut – il être prescrit dans ces 
conditions sans qu’il y ait une perte de chance pour le patient ? 
 
Par la suite, lors de mes stages chez les médecins généralistes et dans ma pratique de 
médecin remplaçant, j’ai été sujet à d’autres questionnements concernant les problèmes que 
pouvaient poser la prise en charge des douleurs thoraciques en cabinet. 
  
Du fait de ces réflexions en intra et extra hospitalier, je me suis donc interrogé sur 
l’intérêt du dosage de la troponine en situation de soins primaires. J’ai voulu savoir quelles 
situations amenaient les médecins à le prescrire et savoir dans quelles conditions réelles il 
était prescrit. Je me suis également questionné sur les situations pour lesquelles ce dosage 
pourrait avoir une place  dans la pratique de la médecine générale. 
 
Afin de préciser l’intérêt du dosage de la troponine  dans la pratique quotidienne d’un 
médecin généraliste, nous avons effectué une enquête auprès des praticiens du Maine et Loire. 
L’enquête a dans un premier temps porté sur un état des lieux des prescriptions de la 
troponine en questionnant les laboratoires d’analyses biologiques d’Angers. Dans un second 
temps nous étudierons les raisons amenant à la prescription de ce dosage par les médecins 
interrogés dans le département du Maine et Loire. Nous avons aussi voulu faire l’état des 
lieux sur la formation médicale continue récente des médecins interrogés concernant le 
syndrome coronarien aigu et les douleurs thoraciques ainsi que les connaissances concernant 
la troponine. 





1er chapitre :   
 ETAT DES LIEUX 












Le syndrome coronarien aigu (SCA) est une pathologie ischémique myocardique liée à 
une obstruction partielle ou complète d’une ou plusieurs artères coronaires par une plaque 
d’athérome. D’un point de vue clinique, la rupture de plaque entraîne une ischémie 
myocardique caractérisée dans les formes typiques par l’apparition d’une douleur thoracique 
et de modifications de l’électrocardiogramme (ECG) de 2 ordres : soit un sus décalage soit un 
sous décalage du segment ST. Les modifications électriques peuvent être de deux ordres, soit 
avec sus-décalage du segment ST (SCA ST+), aspect reflétant une obstruction coronaire 
aiguë, soit sans sus-décalage du segment ST, mais avec sous-décalage de ce segment ou des 
anomalies de la repolarisation (SCA ST-), la nécrose myocardique étant alors inconstante. La 
présence d’une douleur et d’un sus-décalage à l’ECG rend le diagnostic relativement simple. 
Le diagnostic est évoqué sans l’aide des dosages biologiques, et l’urgence est alors de 
proposer au patient une stratégie de reperfusion pharmacologique ou mécanique. 
En cas de SCA ST-  l’occlusion incomplète rend le diagnostic difficile : celui-ci sera établi en 
associant à l’approche clinique, l’interprétation de l’ECG et les dosages biologiques. Il a été 
clairement démontré qu’une élévation des troponines à la phase aigue du SCA ST- permet de 
définir un sous-groupe de patients à haut risque d’évènements cardiovasculaires, tant sur le 
court terme que sur le long terme. Cette stratification du risque en fonction du résultat des 
troponines a également un impact thérapeutique puisqu’il a été démontré que les patients 
ayant une élévation de leur valeur tiraient bénéfice d’un traitement par héparine de bas poids 
moléculaire, par anti GPIIb-IIIa, par une procédure de revascularisation par angioplastie 
coronaire ou pontage aorto-coronarien. Ces pathologies à présentation d’urgence peuvent 
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II) les biomarqueurs de l’infarctus du myocarde 
 
 
1) Historique  
 
La meilleure connaissance de la physiopathologie des SCA va de pair avec les progrès 
réalisés dans le dosage des marqueurs cardiaques. L’intérêt croissant de ces derniers dans le 
pronostic et le diagnostic des ischémies cardiaques fait jouer un rôle clé au laboratoire. 
Depuis 1995, date de l’introduction des immunodosages pour les marqueurs cardiaques, des 
progrès notables ont été réalisés tant du point de vue analytique que dans l’utilisation de ces 
tests. Un marqueur cardiaque idéal devrait pouvoir répondre à un cahier des charges où les 
critères analytiques et cliniques sont d’égale importance. Historiquement, la recherche de 
marqueurs cardiaques spécifiques et sensibles permettant une aide rapide au diagnostic et au 
pronostic des pathologies ischémiques cardiaques a commencé dès 1954 avec la 
détermination de l’activité de l’aspartate-aminotransférase (ASAT) dans le diagnostic de 
l’infarctus du myocarde (IDM), suivie rapidement par celle de la lactate-déshydrogénase 
(LDH). Bien que l’absence de spécificité d’organe de ces dosages soit rapidement démontrée, 
ils ont été utilisés jusqu’à l’introduction de la créatine kinase (CK). A noter que la mise au 
point du dosage des isoenzymes plus cardio-spécifiques, la LDH2 et LDH1, via l’activité α-
hydroxybutyrate-déshydrogénase pour la dernière, a permis d’augmenter la spécificité 
d’organe de ces méthodes enzymatiques. A partir des années 1960, la spécificité d’organe 
s’est accrue par l’introduction du dosage de la CK qui est resté pendant 20 ans «  maître 
étalon » biologique de la nécrose cardiaque. L’augmentation de la CK dans les 4 heures après 
le début des douleurs thoraciques et la cinétique caractéristique chez les patients présentant 
une onde Q de nécrose à l’ECG ont donné aux cardiologues un puissant outil de confirmation 
du diagnostic de l’IDM. La relation entre l’étendue de la nécrose et la quantité totale de CK 
libérée permit d’introduire la notion de pronostic lié au dosage d’un marqueur cardiaque. 
Avec le développement des méthodes électrophorétiques, la spécificité des dosages de la 
LDH et de la CK dans le diagnostic de l’IDM s’est accrue. Bien que le rapport LDH1/LDH 
totale apparût comme prometteur c’est finalement la détermination de l’isoenzyme 
«  cardiaque  » de la CK, la CK-MB qui s’imposa dans la recherche d’une spécificité 
cardiaque accrue, la teneur en CK-MB dans le myocarde (22 % de la CK totale) étant 
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largement supérieure à celle du muscle squelettique (2 a` 3 %). Cependant l’utilisation de 
l’électrophorèse était limitée par sa faible sensibilité ne permettant pas de détecter les 
évènements précoces de la nécrose cardiaque. Ce problème fut partiellement résolu par 
l’introduction des dosages immunométriques de la CK-MB qui, de plus, ont permis d’éviter 
les «  faux positifs  » de CK liés à la présence de formes atypiques. Cet ensemble de critiques 
amena à se tourner vers des marqueurs de sensibilité analytique très élevée : les troponines. 
Un dosage ELISA de la troponine T fut développé par Katus et coll. suivi par le dosage de la 
troponine I. Depuis leur mise en routine, ces dosages sont largement impliqués en pratique 
clinique. L’histoire des troponines est caractérisée par des progrès analytiques constants allant 
de pair avec des recommandations de plus en plus précises sur leur utilisation. 
 
 
2) Les différents marqueurs 
 




La myoglobine est une protéine de bas poids moléculaire, abondante dans le muscle 
cardiaque mais également dans le muscle squelettique. Elle est donc rapidement libérée par la 
cellule myocardique infarcie et rapidement éliminée par voie rénale, sauf en cas 
d’insuffisance rénale. Des taux élevés, faussement positifs, peuvent donc être observés, en cas 
d’atteinte musculaire ou d’insuffisance rénale. 
Le dosage est réalisé par les méthodes classiques d’immunoanalyse (immunonéphélémétrie, 
immunoturbidimétrie, immunochimiluminescence et immunoenzyme). L’intérêt du dosage de 
la myoglobine est sa rapidité, chez un patient vu rapidement, dans les six premières heures de 
son infarctus. Sa valeur prédictive négative est excellente : une valeur normale permettant 
d’exclure le diagnostic. Un autre intérêt est lié à sa cinétique rapide permettant de suivre les 
récidives précoces d’infarctus et l’évaluation des techniques de reperfusion coronaire. La plus 
grande limite de ce dosage est son absence de cardiospécificité, la myoglobine pouvant être 
libérée dans toute situation de chirurgie, de traumatologie, chez les patients atteints de 
myopathies, lors des rhabdomyolyses et dans les états de choc. L’insuffisance rénale sévère 
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engendre également des faux-positifs. Son intérêt majeur demeure l’exclusion d’infarctus en 
cas de résultats négatifs . 
 
ii) Isoenzyme MB de la créatine kinase(CK-MB) 
 
La créatine-kinase existe sous forme de plusieurs isomères composés de chaînes 
différentes, M et B. L’isomère MB, prédominant au niveau myocardique, n’est cependant pas 
spécifique de celui-ci, puisque des taux de 3 % peuvent être retrouvés dans le muscle 
squelettique, de 5 % dans la rate et la prostate. Le dosage de l’isoenzyme CK–MB peut se 
faire par de nombreuses techniques. Des méthodes électrophorétiques permettent de mesurer 
de manière assez précise l’activité enzymatique de l’isoenzyme CK–MB, mais ces techniques 
sont longues et donc peu adaptées à l’urgence. Les méthodes par inhibition immunologique 
sont l’objet de nombreux faux positifs notamment par l’absence de distinction des sous-unités 
B, mais également de la CK mitochondriale, etc. Les méthodes immunologiques de type 
sandwich, permettant une détermination massique de l’isoenzyme CK–MB, sont très 
sensibles. Mais comme pour la myoglobine, le dosage est ininterprétable en cas de taux 
anormalement élevé de CK totale (chirurgie, effort musculaire intense, etc.). Dans ces 
situations, certains ont proposé de rapporter les résultats de l’isoenzyme CK–MB au dosage 
de CK totale en utilisant des index relatifs.  
 




Les troponines sont un complexe de trois polypeptides de structures différentes : C, T 
et I (Fig. 1). La troponine C, site de fixation du calcium, est un polypeptide de petit poids 
moléculaire (18 000 Da), qui existe sous forme identique dans le myocarde et dans le muscle 
strié. La troponine T (TnT), de poids moléculaire plus important (37 500 Da), existe sous de 
nombreuses formes moléculaires distinctes avec deux isoformes cardiaques et douze 
isoformes musculaires. L’identité de séquence entre les isoformes cardiaques et musculaires 
est de 90 % ; et l’hétérogénéité repose seulement sur six à onze acides aminés. La troponine I 
(TnI), inhibitrice de l’activité ATPase de la tête de myosine, existe sous trois formes 
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différentes : deux spécifiques des muscles striés à contraction lente ou rapide et un spécifique 
du myocarde (TnIc). Une chaîne N-terminale de plus de 30 acides aminés rend compte de la 
faible homologie entre formes musculaires et cardiaques de TnI. 
Dans le génome humain, huit gènes codant les troponines ont été identifiés et leur localisation 
précisée. Parmi ces gènes, deux d’entre eux (TNNI3) et (TNNT2) codent respectivement de 
manière spécifique les troponines I (TnIc) et T (TnTc) cardiaques. En revanche, un même 
gène (TNNC1) code non seulement la troponine C cardiaque, mais également celle qui est 
exprimée dans les fibres lentes du muscle strié squelettique, rendant impossible l’utilisation 
de la troponine C comme marqueur spécifique du cardiomyocyte. Les TnIc et TnTc 
renferment des sérines et des thréonines qui peuvent être phosphorylées in vivo, modifiant la 
capacité de contraction de la fibre musculaire ; il peut ainsi exister des formes phosphorylées 
ou non de ces protéines. De plus, la TnIc, contrairement à la TnT, renferme deux cystéines 
dans sa séquence ; il peut donc exister des formes oxydées et réduites de la TnIc. L’existence 
de ces différentes formes de la TnIc (complexée, libre, réduite ou oxydée, phosphorylée ou 
non) a des incidences en termes de reconnaissance par les anticorps utilisés lors des dosages. 
Ces anticorps doivent reconnaître l’ensemble de ces formes et idéalement de façon 
équimoléculaire, afin d’optimiser les performances des dosages. De plus, les anticorps doivent 
être dirigés contre des régions de la molécule peu sensibles à la protéolyse. Enfin, comme la 
TnIc referme dans sa séquence des  régions basiques, ces dernières peuvent former des 
complexes avec des molécules chargées négativement comme l’héparine. La sélection 
d’anticorps reconnaissant des épitopes spécifiques cardiaques (TnTc et TnIc) a permis la mise 
au point d’immunodosages spécifiques de ces protéines. Pour la TnT, son dosage a été 
initialement développé par Katus et al « 1 ».  Et même si un seul fabricant le commercialise 
(Roche Diagnostics), il existe des différences entre les valeurs obtenues avec les anticorps de 
première ou de dernière génération. En ce qui concerne la TnIc, son dosage est encore en 
cours de standardisation. L’hétérogénéité des seuils décisionnels de chacun des dosages 
proposés dans le commerce peut être expliquée en partie par l’absence de correspondance 
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Fig. 1. Le complexe des troponines (A) Les troponines sont associéesau filament d’actine par la tropomyosine 
            (B) Coupe sagitale 
             Source : Les troponine I et T cardiaques : des marqueurs spécifiques des cardiomycytes . A. LAVOINE, B. CAULIEZ ; laboratoire 





Les marqueurs de la lyse myocardique n’ont pas le même poids moléculaire. Ils  ont 
des cinétiques différentes pouvant conditionner leur utilisation dans le diagnostic d’infarctus. 
La myoglobine a un délai court d’obtention d’un taux pathologique (1 à 4 heures) et une 
normalisation au bout de 24 heures (figure 2). 
La CK-MB a un délai d’obtention de taux pathologique de 3 à 12 heures et un délai de 
normalisation de 48 à 72 heures. 
La TnIc a un délai d’obtention du taux pathologique de 3 à 12 heures et un délai de 
normalisation de 5 à 10 jours. 
La TnTc a un délai d’obtention du taux pathologique de 3 à 12 heures et un délai de 
normalisation de 5 à 14 jours. 
Ce délai de normalisation bien plus long de la troponine pourrait amener à un dosage utile en 
ville : il peut encore avoir une élévation de la troponine à distance d’un épisode de douleur 
thoracique (plus de 5 jours : « queue de la troponine après le 5ème jour (figure 2)). 
. 
 









        Tableau 1 : 











Pic Délai de 
normalisation 
Myoglobine 17800 1 à 4 h  6 à 
7h 
24 h 
CK-MB 86000 3 à 12 h 24h 48 à 72 h 
TnIc 23500 3 à 12 h 24h 5 à 10 j 
TnTc 33000 3 à 12 h 12 à 
48 h 
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Figure 2 – Cinétique des marqueurs cardiaques après l’apparition des douleurs.(revue médicale suisse N° 135 publiée le 
28/11/2007 :douleurs thoraciques en médecine ambulatoire. Sans oublier les patients qui n’ont «rien au cœur » Article de L. Herzig N . 






iii)  Intérêt du dosage de la TnIc 
 
D’après l’OMS, le diagnostic de l’infarctus repose sur l’existence d’au moins deux des 
trois anomalies suivantes : douleur, modifications ECG, élévation d’enzymes sériques. L’on 
se trouve souvent confronté à des situations où la douleur est absente (patient diabétique, 
transplanté cardiaque), où l’ECG est atypique (infarctus sans onde Q, non-transmural, mais de 
pronostic aussi sévère que les infarctus transmuraux), ou difficile à interpréter (existence d’un 
bloc de branche gauche ou d’un pacemaker).On conçoit donc l’intérêt d’un marqueur fiable, 
même dans ces situations. La très grande sensibilité de la TnIc pour le diagnostic de 
l’infarctus est la cause d’une augmentation du diagnostic précoce de la maladie, de près d’un 
tiers dans l’étude de Ferguson et al « 2 ».  Il existe donc un bénéfice pour les patients qui sont 
maintenant mieux détectés. Mais cela pose avec acuité la nécessité d’une remise à niveau de 
la politique de santé, puisque plus de patients doivent avoir une prise en charge en milieu 
spécialisé. 
Les différents experts (NACB et ESC/ACC) en redéfinissant les critères de diagnostic 
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d’infarctus ont également donné des recommandations sur l’utilisation de ce nouveau 
biomarqueur utilisé comme « gold standard ». Le seuil retenu est le 99 ème percentile établi 
sur une population de sujets sains. La précision du dosage étant plus faible pour les valeurs 
basses, les experts ont ajouté un second critère pour la valeur seuil : un coefficient de 
variation analytique inférieur à 10 %, ce qui permet de s’assurer que le test utilisé reste très 
précis à ces valeurs basses. Celle-ci est en accord avec les études portant sur les SCA 
montrant qu’une élévation même minime de la troponine dans les premières heures suivant le 
début d’une douleur thoracique était le facteur prédictif indépendant de survenue de 
complications majeures. Un problème fréquent de la cardiologie est celui des angors instables. 
Un marqueur fiable va permettre de faire la part entre deux pathologies sans solution de 
continuité : la crise d’angor et l’infarctus authentique, la première pouvant réaliser à bas bruit 
de véritables micronécroses. La TnIc va permettre ici d’affiner le diagnostic, notamment 
d’évaluer le pronostic de la maladie coronaire. De plus, comme pour les autres marqueurs, on 
dispose avec la TnIc d’un bon marqueur de l’efficacité des traitements à visée coronaire, 
thrombolyse ou angioplastie. En dehors de la maladie coronaire, on accorde un rôle 
pronostique aux valeurs de TnIc dans les myocardites, mais ces élévations de troponine sont 
peut-être, dans ce contexte, en rapport avec un spasme coronaire. Un apport du dosage de la 
troponine est de permettre un pronostic sur l’évolutivité de la maladie coronaire.  Antman, 
dans l’étude TIMI IIIB, a montré une augmentation de la mortalité de cause cardiaque, 
proportionnelle aux valeurs de TnIc observées. 
 
c) Les troponines ultrasensibles et la copeptine 
 
Le dosage de troponine ultrasensible T ou I permet la détection de concentration sanguine de 
l’ordre du picogramme par millilitre « 3 ». Il en résulte une meilleure sensibilité vis à vis des 
dosages standards de troponine qui ont un seuil de détection de l’ordre du nanogramme par 
millilitre. Cette sensibilité accrue permet une détection plus précoce des dommages 
myocardiques mais elle diminue aussi la spécificité de ce dosage à identifier les SCA. Le 
contexte clinique et la cinétique enzymatique reposant sur 2 dosages réalisés à l’admission et 
à la 3 ème heure permettent d’améliorer cette spécificité. 
De plus un nouveau biomarqueur permet le diagnostic précoce d’exclusion de l’infarctus du 
myocarde (IDM): la copeptine. C’est un marqueur de stress endogène qui lorsqu’il est couplé 
au dosage de la troponine permet un diagnostic précoce d’exclusion de l’infarctus du 
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myocarde : une valeur négative (< 14 pmol/l) de copeptine est associée à une troponine 
négative à l’arrivée du patient aux urgences et assure l’exclusion d’un IDM avec une valeur 
prédictive négative de 99,7% « 4 ». 
 
 
III) Démarche diagnostique lors d’une douleur thoracique 
 
 
La douleur thoracique (DT) est un motif fréquent de consultation en médecine 
générale soit 2,7 % de celles-ci  « 5, 6 » . Les causes sont variables pouvant aller de la douleur 
pariétale dont la fréquence est de 47 % à des causes plus graves telles qu’un syndrome 
coronarien aigu (SCA) (0,6 %) qui met en jeu le pronostic vital du patient. Dans ces 
circonstances, le patient fait appel au médecin traitant dans 46,4 % des cas, au SAMU dans 
31,6 % des cas et va directement dans un service d’urgence dans 22,9 % des cas « 6 ». En 
l’absence de recommandations spécifiques dans le cadre de la prise en charge de douleurs 
thoraciques en situations de soins primaires, les médecins réagissent de façon individuelle, et 
intuitive, ce qui aboutit à de nombreuses différences de prise en charge « 7 ». De plus, le 
problème diagnostic est lié au fait que l’on peut rattacher ce symptôme à plus de 80 étiologies 
décrites dans la littérature « 8 ».   
 
1) Etiologie des douleurs thoraciques en ville 
                    
         Grâce à une étude de Klinkman « 9 », les différentes causes de douleurs thoraciques 
retrouvées sur 399 épisodes de douleur thoracique enregistrées sur une année chez des 
patients admis dans des centres ambulatoires, se répartissent ainsi : 60 % sans cause 
organique, 36 % d’origine ostéo-articulaire, 13 % d’œsophagite de reflux et 13% d’angor 
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Etiologies des douleurs thoraciques 
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2) Description clinique, épidémiologique et historique des 
différentes douleurs thoraciques 
 
a) Douleurs d’origine cardiovasculaire 
 
        La maladie coronarienne reste une des principales causes de mortalité en France. La 
prévalence de la maladie coronarienne en France est de 3,9 %. Le nombre de décès annuels en 
France par maladie coronarienne est estimé à 46000.  	  	  	  	  	  	   Dans ses formes caractéristiques, l’angor ou « angine de poitrine » est une évidence 
diagnostique issue de l’interrogatoire. Rien ne semble avoir changé depuis la description faite 
par W.Herberden le 21 juillet 1768 devant le Royal College of Medecine de Londres: « Il 
s’agit d’une sensation douloureuse rétrosternale typique, ou en barre, oppressante, 
anxiogène, pouvant irradier dans les bras (à prédominance gauche) ou dans les mâchoires. 
Elle peut être déclenchée ou aggravée par l’effort. Mais elle peut aussi être nocturne et 
indépendante de tout effort, comme elle peut être atypique et même parfois silencieuse » 
« 10 ». C’est en 1923 que pour la première fois un syndrome de gravité intermédiaire entre 
l’angor stable et l’IDM est apparu dans la littérature nommé « attaque d’angine de poitrine ». 
C’est en 1971 que Fowler et Conti ont utilisé pour la première fois le terme « d’angor instable 
». Avant 2000 selon l’OMS, l’IDM était défini par l’association de deux critères parmi les 
trois suivants : douleur thoracique angineuse typique, augmentation de l’activité enzymatique 
cardiaque CPK (créatine phosphokinase) au moins 2 fois supérieures à la normale (la fraction 
CPK-MB (myocardium-brain) représentant au moins 6 % du total), une troponine Tn 
augmentée et des modifications de l’ECG évocatrices.  
 
Depuis 2002, il existe une nouvelle définition de l’infarctus du myocarde qui repose 
sur l’augmentation de la troponine associée à une symptomatologie ischémique et/ou des 
modifications à l’ECG évocatrices d’ischémie. Cette nouvelle définition augmente l’incidence 
des IDM « 11,12 ». Il s'agit d'une sensation douloureuse rétrosternale, ou en barre, 
oppressante, anxiogène, pouvant irradier dans les bras (à prédominance gauche) ou dans les 
mâchoires. Elle peut être déclenchée ou aggravée par l'effort. Mais elle peut aussi être 
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nocturne et indépendante de tout effort, comme elle peut être atypique et même parfois 
silencieuse. Les douleurs de la coronaropathie, de la péricardite, de la dissection, de la rupture 
d'anévrisme et de l'embolie pulmonaire sont classiquement décrites comme intenses, et les 
autres causes de douleurs thoraciques cardiovasculaires comme moins bruyantes. Le caractère 
éventuellement dramatique, ou en tout cas inhabituel, de ces affections attire l'attention des 
patients et des médecins. L'anamnèse permet donc une première orientation. L'intensité, la 
durée, la localisation, l'association à des symptômes neurovégétatifs et à l'angoisse signent 
souvent une atteinte cardiovasculaire et une urgence (tableau 2). La connaissance 
d'antécédents cardiovasculaires et la présence de facteurs de risque sont des éléments 
primordiaux d'appréciation de la probabilité d'une origine cardiovasculaire et doivent être 
recherchés par le médecin.  
 
Risque de maladie cardiovasculaire 
 
 L’examen clinique est peu spécifique mais l’anamnèse et le statut cardiovasculaire 
permettent d’orienter le diagnostic du praticien. Lors de l’examen clinique, il faudra éliminer 
les signes de détresse vitale tels que : une hypotension artérielle, une asymétrie tensionnelle , 
une tachycardie, une cyanose, un souffle cardiaque, un frottement péricardique, une 
tachypnée > 20/ min, des troubles de la conscience, pâleur, sudation. 
Parmi les douleurs cardiovasculaires, il existe aussi l’embolie pulmonaire. Les données 
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cliniques étant peu spécifiques, le diagnostic ne peut reposer seulement sur celles –ci. La 
douleur thoracique est liée à une irritation pleurale. Actuellement, des scores cliniques, tels 
que le score de Genève modifié, (tableau 3) nous aident à évaluer le risque prétest d’une 
embolie pulmonaire. Hormis le score de Genève, les signes de gravité (tachycardie, 
hypotension, insuffisance respiratoire) déterminent l’urgence. Il faudra rechercher des signes 
de dysfonction ventriculaire droite (cause de décès dans l’embolie pulmonaire). En cas de 
doute diagnostic, le dosage des D-Dimères en cabinet est effectué fréquemment (diagnostic 
d’exclusion si D-dimères<500). Si le dosage est plus élevé cela amènera à effectuer d’autres 
examens en milieu hospitalier (angioscanner ou IRM). 
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Place des examens paracliniques dans une douleur d’origine cardiovasculaire : 
 
 
α)  Electrocardiogramme ( ECG) :  
 
Dans certaines séries, 1 à 4 % des patients ayant un ECG normal, font un infarctus du 
myocarde. Dans une étude rétrospective portant sur 25 patients qui se présentaient à l’hôpital 
pour des précordialgies récentes, les 20 %, avec un tracé normal, avaient en fait un angor 
instable « 13 ». Si l’enregistrement électrique montre des anomalies spécifiques (sus ou sous 
décalage de ST, ondes Q nouvelles), la probabilité d’une affection coronarienne est élevée 
« 14 » . Dans une étude de 2000 patients avec douleur thoracique, la prévalence de l’infarctus 
aigu du myocarde en fonction des modifications du tracé électrocardiographique était :  
                          - 80 % lors du sus-décalage ST 
                          - 20 % lors de sous-décalage ST 
                          - 4 % si absence de signe d’ischémie mais présence d’antécédents coronariens  
                          -  2 % sans signe d’ischémie et sans anamnèse cardiaque « 15 »  
La plupart des auteurs Grijeseel, Stomel qui ont tenté de catégoriser le risque de 
cardiopathie ischémique ont intégré l’ECG dans leur arbre décisionnel « 17,18 ». On peut 
cependant dire que si l’évaluation clinique est suffisamment évocatrice de cardiopathie 
ischémique, l’ECG n’est pas nécessaire pour décider l’hospitalisation en urgence « 15,18 ». 
De même, si les éléments cliniques permettent clairement d’écarter une origine cardiaque ou 
thrombo-embolique, l’ECG apporte rarement une information contributive « 23 ». La majorité 
des auteurs qui se prononcent sur l’utilité de l’ECG en pratique ambulatoire se réfère au 
cabinet médical. De la plupart des études, il ressort que L’ECG permet d’améliorer de façon 
significative la justesse du diagnostic « 20,21,22 ». Selon Rutten « 20 », l’ECG fait au cabinet 
médical, permet de réduire considérablement le nombre de transferts inutiles « 23, 19 , 
24,25 ». Dans 30 %, des cas, l’attitude initiale du praticien aurait été modifiée par l’ECG, ce 
changement aurait été favorable pour tous les patients.  
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  37  
 
d’améliorer  de   façon significative la justesse du diagnostic [21, 60, 61]. Selon Rutten [20], 
l’ECG   fait   au   cabinet  médical, permet de réduire considérablement le nombre de transferts 
inutiles [10, 20, 62] . Dans 30 %,  des  cas  l’attitude  initiale  du  praticien  aurait  été  modifiée  par  
l’ECG,  ce  changement  aurait  été  favorable  pour  tous  les  patients. 
Tableau 18: Proportion des patients pour lesquels la  réalisation  d’un  ECG  a  modifié  la  
prise en charge du médecin généraliste (en fonction du sexe, âge, et indication ECG) selon 
Rutten [20] 
Caractéristique du patient                       N            % changement prise en charge 
Tous les patients                             301                                                     30.6% 
Homme                                           163                                                     27.6% 
Femme                                           138                                                      34% 
Age <65 ans                                    169                                                       29% 
Age >=65 ans                                    132                                                      32.6% 
Indication  L’ECG 
DT                                                        172                                                        29.1% 
Palpitations ou collapsus                      91                                                         29.7% 
Dyspnée                                               14                                                          55.6% 
Hypertension                                         5                                                           55.6% 
Autres                                                   15                                                         13.3% 
 
Pour Grijseels [57, 60], un ECG anormal est le facteur prédictif indépendant le plus 
important  en  faveur  d’une  pathologie  cardiaque aiguë en cas de DT.  
Selon Panju [12] la concordance entre plusieurs cliniciens expérimentés dans 
l’interprétation  des  ECG  n’existe que pour 30 % des tracés.De plus cette interprétation change 




                         Tableau 4 : Proportion des patients pour lesquels la réalisation d’un ECG a modifié la prise en charge du médecin généraliste 





Selon Panju « 15», la concordance entre plusieurs cliniciens expérimentés dans 
l’interprétation des ECG n’existe que pour 30 % des tracés. De plus, cette interprétation 
change dans un cas sur huit après une seconde lecture par le même clinicien. 
Si l’on se reporte aux recommandations internationales concernant la prise en charge d’une 
douleur thoracique par le médecin généraliste, ses principaux outils pour le diagnostic sont 
l’histoire clinique, l’examen physique, la mesure de la pression artérielle. La réalisation d’un 
ECG n’est pas validée. De plus, la sensibilité d’un ECG à identifier une ischémie a été 
évaluée à 50 %, et on ne peut se baser sur la réalisation d’un seul ECG « 20 ». Selon l’étude 
réalisée par Jones « 26 » : il observe un changement de prise en charge uniquement dans 7 % 
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β ) dosage de la troponine 
 
Utilité et utilisation de la troponine en ville dans la prise en charge de la douleur 
thoracique suspecte d’une origine coronarienne :  
 
Lorsque devant une douleur thoracique la cause coronarienne est fortement suspectée 
il est inutile d’envisager ce dosage, la prise en charge devant se faire dans une structure 
hospitalière avec un transfert effectué par le SMUR. « 26, 27, 41 »  
  Selon les recommandations de l’ HAS de septembre 2010 « 29 » « Le syndrome 
coronaire aigu (SCA) est une urgence vitale : si le patient lui-même n’a pas appelé le samu – 
centre 15 , la suspicion peut suffire au praticien (généraliste ou spécialiste ) pour décider 
l’hospitalisation immédiate sur la base de l’ interrogatoire et de l’examen clinique ( et de 
l’ECG , s’il peut être fait) ; il n’y a donc pas lieu de prescrire un dosage des marqueurs 
biologiques de nécrose myocardique . » (schéma n° 1) . Cependant une exception ressort de 
ce document : le patient asymptomatique lors de la consultation. En effet le dosage des 
troponines peut être effectué : si le patient a présenté une douleur thoracique il y a plus de 72 
heures, qu’il est asymptomatique pendant la consultation, lorsque l’ ECG n’est pas contributif 
(s’il a été effectué) et si l’on suspecte une douleur qui aurait été un SCA sans complication. 
Dans ces conditions, une exploration en ambulatoire pourra être effectuée (avec possibilité de 
l’orienter directement vers un spécialiste), celle-ci pourra inclure le dosage de la troponine (à 
réaliser au plus vite) :  
              - si le dosage est positif le patient devra être hospitalisé rapidement ; 
              - si le dosage est négatif il faudra continuer les explorations (un syndrome coronaire 
n’est pas exclu ). 
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Syndrome coronaire aigu :
pas de marqueurs biologiques
en médecine ambulatoire
Le syndrome coronaire aigu (SCA) est une urgence vitale. Si le patient lui-même n’a pas
appelé le Samu - Centre 15, la suspicion d’un SCA peut suffire au praticien (généraliste ou
spécialiste) pour décider l’hospitalisation immédiate sur la base de l’interrogatoire et de
l’examen clinique (et de l’ECG, s’il peut être fait). Il n’y a donc pas lieu de prescrire un
dosage des marqueurs biologiques de nécrose myocardique.
Suspicion de syndrome coronaire aigu évolutif :


















Téléphoner au Samu -




BON USAGE DES TECHNOLOGIES DE SANTÉ
 
schéma n ° 1 : Suspicion de syndrome coronaire évolutif : le téléphone pas la biologie . source :HAS septembre 2010 
 
b) Douleurs d’origine respiratoire 
 
Les causes infectieuses sont les plus fréquentes : la bronchite aiguë, la pleurésie et 
la pneumopathie. Parmi les causes non infectieuses, on peut retrouver : l’asthme et les 
broncho-pneumopathies chroniques obstructives « 5 ». 
 Le pneumothorax est une cause de douleur thoracique pouvant être spontané, 
primitif ou secondaire à une BPCO ou à n’importe quelle autre pathologie pulmonaire mais 
pouvant aussi être traumatique. La douleur présente souvent un début aigu et il s’y associe 
une dyspnée. L’anamnèse, l’auscultation et la percussion asymétrique du thorax ainsi que la 
radiographie thoracique permettent de poser le diagnostic. Il n’existe pas de données de 
prévalence du pneumothorax. 
Dans le cadre de néoplasies, des douleurs thoraciques peuvent survenir mais elles 
sont inconstantes et apparaissent tardivement par infiltration de la plèvre. A ce stade, d’autres 
signes seront prédominants. 
L’hypertension pulmonaire peut être la cause d’un pseudo-angor d’effort, rarement 
rencontré en médecine ambulatoire, mais cela reste un diagnostic souvent manqué ou posé 
tardivement  (l’hypertension pulmonaire peut être secondaire à une embolie pulmonaire). 
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c) Douleurs d’origine digestive 
 
Les douleurs d’origine digestive représentent de 4 % à 20 %  « 9, 30 » des cas de 
douleur thoracique. C’est en majeure partie les douleurs d’origine oephagienne qui sont 
sources de douleurs thoraciques bien que certaines pathologies puissent être ressenties au 
niveau du thorax. 
Le RGO (reflux gastro oesophagien) est un problème de santé publique compte tenu 
de sa prévalence élevée : la prévalence du pyrosis dans la population occidentale adulte se 
situe entre 5 % et 45 %  « 31 ». 
C’est Osler qui en 1892 a été le premier à suggérer que l’œsophage pouvait être à 
l’origine de douleurs thoraciques « 32 ». Environ 50 % des patients présentant une douleur 
thoracique non cardiaque ont un symptôme lié au RGO « 33 ». 
                Ces douleurs sont souvent décrites comme des brûlures, avec ou sans irradiations et 
elles sont fréquemment mises en relation avec l’alimentation (soulagées ou aggravées par 
celle-ci ). Une anamnèse de reflux et une aggravation de la douleur en position allongée sont 
souvent décrites par le patient. Si les douleur sont fréquentes chez les patient présentant un 
reflux ( 37,6 % des douleurs thoraciques d’origine digestive ), elles existent aussi chez 12 % 
de patients ne présentant pas de reflux « 34 ». Cela met bien en évidence que la pathogénie 
des douleurs oesophagiennes irradiant dans le thorax est plus compliquée que le simple 
reflux; on parle de dysmobilité (œsophage casse-noisette ) ou hypersensibilité viscérale. 
Cependant les caractéristiques de ces douleurs peuvent faire évoquer une affection 
cardiaque : le spasme oesophagien cause une pression ou une constriction rétrosternale. Nous 
nous devrons d’exclure une affection cardiaque avant d’évoquer cette étiologie. 
Quelques pathologies sous-diaphragmatiques peuvent être évoquées en de telles 
circonstances : l’ulcère peptique, les cancers digestifs, les pathologies biliaires ( cholécystite, 
lithiase) et pancréatiques ainsi que les colopathies. L’anamnèse et l’examen clinique nous 
orienteront vers ces pathologies. 
 
d) Douleurs d’origine pariétale 
 
En médecine ambulatoire les douleurs de la paroi thoracique d’origine pariétale sont 
les plus fréquentes. Cette origine est retrouvée dans 28 à 49 % des douleurs thoraciques 
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rencontrées en médecine générale « 30, 34, 35 ».  
Avec le temps le diagnostic de rhumatisme intercostal a pu revêtir plusieurs noms 
mal identifiés : ostéochondrite, chondrocostite, costochondrite, douleurs musculo-squelettique 
ou syndrome de Tietze. Actuellement, on préfère le terme plus global de douleur pariétale qui 
est définie par une douleur de la paroi thoracique reproductible à la palpation « 35 ».  
La localisation de la douleur est variable mais elle prédomine souvent au niveau de 
l’hémithorax gauche : la douleur est d’horaire mécanique en relation avec la mobilisation de 
la paroi thoracique ou de l’épaule. La durée de la douleur est variable (en principe plusieurs 
heures ou jours). Le Chest Wall Syndrome est le plus bénin mais peut être fortement 
anxiogène pour le patient. Le caractère non inflammatoire et reproductible à la palpation  
et/ou aux manœuvres de provocation peut contribuer à rassurer le patient et le médecin. Il 
existe d’autres maladies rhumatismales, plus spécifiques qui peuvent provoquer une douleur 
de la paroi thoracique : la maladie de Bechterew, le syndrome de Tietze avec les signes 
inflammatoires des jonctions intercostales, les syndromes SAPHO ( synovite, acné, pustulose, 
hyperostose et ostéite) et la fibromyalgie. 
De plus, beaucoup de patients ayant subi une thoracotomie se plaignent de douleurs 
pariétales qui sont difficiles à différencier avec la pathologie ayant conduit à la thoracotomie. 
Des douleurs d’origine radiculaire ou neurogène peuvent irradier vers la cage thoracique et 
provoquer des douleurs thoraciques. Les douleurs thoraciques post traumatiques sont aussi à 
évoquer et à exclure tout comme les métastases osseuses. 
 
e) Douleurs d’origine psychiatrique 
 
L’association entre une problématique psychologique et une douleur thoracique est 
fréquente et bien décrite dans la littérature. Nous y trouvons une prévalence qui va de 4,7 % à 
7,5 % et même à 17,5 % des douleurs thoraciques selon les études « 9, 30, 34, 37 ». Les 
principaux diagnostics sont : 
- les troubles anxieux, les attaques de paniques ( DSM-IV )  
- l’épisode dépressif, les états anxio-dépressifs 
- les troubles somatoformes douloureux 
- la fibromyalgie 
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                   Il existe une évolution historique dans l’utilisation des termes diagnostiques qui 
peut être due à un phénomène de mode ou à une évolution des connaissances. Ainsi les termes 
syndrome Da Costa, Soldier’s heart cœur irritable, névrose cardiaque, syndrome 
d’hyperventilation « 38 » et spasmophilie ont cédé la place à celui d’attaques de panique. La 
classification des troubles anxieux, selon le DSM-IV, comporte les manifestations suivantes : 
épisode dépressif, état anxio-dépressif, troubles somatoformes douloureux, fibromyalgie. Il 
n’y a pas de symptôme ni de signe spécifique, pas de test diagnostic pour confirmer une cause 
psychogène « 39 ». Cependant, tout praticien confronté à l’anxiété d’un patient coronarien ou 











































2e chapitre :     
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I) Objectif principal 
 
>>>> Connaître les raisons amenant à prescrire ce dosage en situation de soins 
primaires et qu’en attendent les médecins qui le prescrivent dans cette situation ? 
En effet ce dosage permet de mettre en évidence une souffrance myocardique, l’urgence de ce 
diagnostic et la gravité de cette pathologie amènent à se poser la question de l’utilité de ce 
dosage en médecine générale :  
 
- Quelles situations cliniques amènent les médecins à le prescrire ? Est-il réellement 
prescrit devant un syndrome coronarien aigu par les médecins généralistes ? Peut-
on trouver une place à ce dosage dans la pratique de la médecine générale de 
ville ? 
 
- Y-a-t’il une disparité de ces prescriptions en fonction de l’éloignement des 
médecins d’un centre hospitalier  ou d’un cabinet de cardiologie ? 
 
- Quelle proportion de médecin prescrit ce dosage ? 
 
-     Y-a-t’il une corrélation entre le fait d’avoir participé à une FMC sur l’infarctus du      
myocarde récemment et la prescription (ou non) du dosage de la troponine ? 
 
-     Y-a-t’il un lien entre l’âge des médecins et la prescription de la troponine ? 
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II) Objectifs secondaires 
 
>>>> Faire un état des lieux quant au dosage de la troponine dans cette situation 
 
Afin de répondre à la question posée par cette thèse il convient de dresser un bilan des 
prescriptions de la troponine dans cette situation. 
Est-ce réellement prescrit? A quelle fréquence ?  
Puis faire un état des lieux des connaissances vis à vis de ce dosage. 
 
>>>> Peut-on faire ressortir des situations pouvant amener à prescrire ce dosage en 
situation de soins primaires, ce dosage a-t-il une utilité dans cette situation ? 
 
En effet, en fonction des situations cliniques et des données biochimiques de la troponine et 





























               
         	  	  	  	  	   	  	  
3e chapitre :  
METHODOLOGIE 	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I) Recueil des données de laboratoire 
 
Ce recueil nécessite une  analyse rétrospective et quantitative du dosage des troponines en 
ville. Pour se faire, nous avons collecté différentes données auprès de tous les laboratoires 
d’analyses biologiques privés d’Angers au cours de l’année 2010 : 
- le nombres de dosage de troponines en 2010  
- le nombre de dosages positifs ainsi que le nombre de dosages négatifs  
- les résultats douteux  
Le but de ce recueil est de connaître le nombre réel de prescriptions de ce dosage chez les 
médecins généralistes dans le but de répondre à cette question : est-il vraiment prescrit dans 
ces conditions et à quelle hauteur ? 
Pour cela, nous avons choisi de faire le recueil de données auprès des laboratoires privés 
d’Angers et de son agglomération. 
Les laboratoires publics ont été exclus de cette étude compte tenu du fait que les prescriptions 
de ces dosages, dans ces établissements, n’étaient pas réalisées par les médecins généralistes. 
Nous sommes parti du principe que celles-ci étaient prescrites en partie par les médecins 
généralistes dans les laboratoires privés (hormis le groupe de laboratoires de biologie 
médicale qui s’occupe des analyses des cliniques privées d’Angers ; les prescriptions de ville 
et celles de la clinique qui comprend un service d’urgence et de cardiologie n’ont pu être 
différenciées). 
Voici la liste des laboratoires : 
- Bioloir :  1  laboratoire 
- Biosite :   4 laboratoires 
- Andebio : 7 laboratoires 
- Laboratoires Druel-Gerbaud : 2 laboratoires 
 
    Afin de savoir si les médecins sont prescripteurs ou non de ce dosage dans leur pratique 
courante et de connaître les raisons de leurs prescriptions, 50 généralistes du Maine et Loire 
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II) Méthode de sélection de la population étudiée 
 
Une cohorte de 50 médecins de Maine et Loire a été choisie au hasard par tirage au 
sort. Le tirage au sort a été effectué grâce à la liste des médecins généralistes en activité dans 
ce département en 2010. 
Le nombre de 50 médecins (sur 622 en Maine et Loire) a été choisi afin d’avoir un panel de 
médecins suffisamment conséquent. Le but était d’interroger des praticiens exerçant en zone 
rurale, semi rurale ou urbaine et d’avoir des prescripteurs ainsi que d’autres qui ne l’étaient 
pas. 
(NB : en fonction des réponses et de la facilité à obtenir les entretiens téléphoniques ce  
nombre de médecins pouvait être doublé). 
En cas de refus, nous avons choisi de sélectionner un médecin généraliste pris au hasard dans 
la liste des médecins restants. 
 
III) Création du questionnaire 
 
         L’analyse qualitative de ce dosage s’est fait au moyen d’entretiens directifs. Le 
questionnaire se compose de questions fermées mais aussi ouvertes afin de laisser une 
certaine liberté aux médecins interrogés.  
 
L’entretien directif se faisait par l’intermédiaire d’un questionnaire (annexe 1) composé de 6 
questions. Le questionnaire permettait d’aborder les thèmes de la prescription de ce dosage :  
-Les raisons amenant à le doser ou non (circonstances, fréquence des dosages, 
connaissance du délai de réponse du dosage) 
- Connaître la situation géographique (rurale, semi rurale ou urbaine)  
- La participation à une FMC sur l’infarctus du myocarde  
 
Des entretiens directifs ont été choisis puisqu’ils permettent d’explorer de façon systématique 
tous les items souhaités. Ces entretiens ont pour but d’être centrés sur le sujet interrogé et 
d’assurer la comparaison des résultats. 
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IV) Déroulement de l’enquête 
 
     Cette enquête a été réalisée au moyen d’entretiens téléphoniques d’environ 3 minutes. Le 
questionnaire a été proposé aux médecins sélectionnés sans évoquer le sujet de notre thèse. 
Cette approche a pour but de conserver la spontanéité des médecins lors des réponses et 
d’éviter que celles-ci soient biaisées par des recherches effectuées au préalable.  
Ce questionnaire a été étudié pour ne pas occuper plus de 3 minutes les médecins afin d’avoir 
le plus de réponses possibles. Compte tenu de l’activité en médecine générale, un 
questionnaire trop long n’aurait généré que des refus. Il a donc paru plus judicieux de faire un 
questionnaire concis.  
Les données ont ensuite été récupérées au moyen d’un logiciel créé par le Dr OUVRARD 
(grâce au logiciel file maker). 
 Le recueil des données a été effectué de février 2012 à  Novembre 2012.  
 
V) Analyse des résultats statistiques 
 
L’analyse univariée consiste à décrire les variables qualitatives sous forme d’effectif et 
de pourcentage afin de rechercher les facteurs différenciant les médecins qui prescrivent le 
dosage de la troponine de ceux qui ne le prescrivent pas. 
 Les analyses bivariées ont été réalisées à l'aide des tests non paramétriques de Fisher 
(les variables n’étant pas distribuées normalement : le nombre de médecins ne prescrivant pas 
la troponine étant trop faible). Les tests seront considérés comme significatifs si p<0,05. 
Toutes les analyses ont été réalisées à l'aide du logiciel SAS v9.3. 
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I) Démographie de la population de médecins généralistes 





















Age des médecins étudiés 
Répartition par âge des médecins 
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Nous notons une nette prédominance des hommes (66%) parmi les médecins généralistes de 
































Concernant les 50 médecins généralistes étudiés, 14 exercent en milieu urbain (soit 28%), 13 
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4) Distance du service d’urgence ou du cabinet de cardiologie 
le plus proche 
 
                   
Proximité entre le cabinet des médecins généraliste (MG) et le centre d’accueil des urgences (SAU ) ou le 





Plus de la moitié des médecins interrogés (52%) exercent à moins de 10 kilomètres d’un 
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II) Répartition de cette population par rapport à la 
prescription de la troponine 
 
 
1) Données des laboratoires 
 laboratoire	   Dosages	  douteux	   Dosages	  positifs	   Dosages	  négatifs	   Nombre	  total	  de	  dosages	  sur	  un	  an	  BIOLOIR	  (Bichon)	   6*	   5	   135	   146	  
Groupe	  BIOSITES	   0	   13	   405	   418	  
ANDEBIO	  	  (Mais	  laboratoire	  relié	  à	  une	  clinique	  présentant	  un	  service	  de	  cardiologie)	  	  
O	   63	   837	   900	  
Laboratoires	  Druel-­‐Gerbaud	  (sauf	  rue	  Recouvreur	  car	  en	  rapport	  avec	  la	  Clinique	  Saint	  Joseph)	  
0	   3	   63	   66	  
	  Total	  	   6	   84	   1440	   1530	  	  Total	  (sans	  les	  résultats	  du	  laboratoire	  ANDEBIO	  
6	   21	   603	   630	  
Sur	  la	  ville	  d’Angers	  on	  répertorie	  168	  médecins	  généralistes.	  *Les	   dosages	   douteux	   (dans	   le	   laboratoire	   bioloir)	   sont	   ceux	   qui	   ont	   un	   résultat	   du	  dosage	  compris	  entre	  0,01	  mg/l	  et	  0,11	  mg/l	  (<0,01mg/l	  :	  négatif	  et	  >0,11mg/l	  :	  positif)	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A travers ce relevé de données , on peut remarquer que ce dosage est prescrit en ville mais 
aussi que les résultats de celui-ci reviennent rarement positif ( 3 % si l’on retire Andebio dont 
les données incluaient une clinique dans laquelle il y a un service de cardiologie). 
 
 
2) Prescription ou non de la troponine  
 
 
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	    
 
 
A la suite de l’enquête, il apparaît que 86 % (43/50) des médecins généralistes  prescrivent le 












	  	   49	  




	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

























4) En fonction du sexe 
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  



















              Parmi les médecins, 82% des hommes et 94% des femmes prescrivent la troponines. 
              
 
 
	  	   50	  
5) En fonction du lieu d’exercice 
 
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  






































84% des médecins exerçant dans le milieu rural prescrivent la troponine, 82% des médecins 
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52% des médecins interrogés se situent à une distance égale ou inférieure à 10 kilomètres 
d’un service d’urgence ou d’un cabinet de cardiologie. 
44% des médecins prescrivent la troponine et travaillent à 10 km ou moins d’une structure 
d’urgence et 42% des médecins la prescrivent tout en exerçant à plus de 10 km d’un centre 
d’urgence : l’éloignement d’une structure d’urgence et /ou d’un cabinet de cardiologie 
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III) Les praticiens prescrivant la troponine 
 
1) Prescription de la troponine et participation à une 
Formation Médicale Continue (FMC) ayant comme sujet le 
syndrome coronarien aigu (SCA) 
 
a) Participation des médecins à une FMC traitant du SCA 
 
 
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	    
 
 
Un peu plus de la moitié des médecins interrogés (52%) ont déjà participé à une FMC traitant 











b) Participation à une FMC et prescription de la troponine 








































2) Formation récente (ou non), type de formation et dosage 
de la troponine 
 
a) récence de la FMC et dosage de la troponine 
 
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
21,4%& 14,3%& 10,7%& 7,1%&
35,7%&
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b) Type de formation et dosage de la troponine 
 

























3) Connaissance de la définition de la troponine et 
prescription de ce dosage 
 

















82% des médecins ont une connaissance de la définition de la troponine et 70% la prescrivent. 
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18 % des médecins ne connaissent pas la définition et parmi ceux-ci 8 médecins la prescrivent 






4) Prescription de la troponine et possession d’un 
électrocardiogramme (ECG) 
 

















52% des médecins possèdent un ECG, 46% possèdent un ECG et prescrivent la troponine. 
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La majorité des médecins évoque un délai inférieur ou égal à 3 heures (60 % des médecins 
prescripteurs). 
5 % des médecins pensent avoir le résultat  le lendemain et 2 % des médecins qui prescrivent 
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6) Circonstances de prescription de la troponine 
 
Circonstances 
de  prescription 





     









2 4.65 3 6.98 
douleur 
angineuse qui 
n'est pas une 
douleur d'IDM 











1 2.33 29 67.44 
douleur 
thoracique 
atypique  et 
rassurer le 
patient 
1 2.33 30 69.77 
douleur 
thoracique 
atypique ou en 
urgence avec un 
avis 
cardiologique 




1 2.33 32 74.42 
douleur 1 2.33 33 76.74 
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thoracique lors 






angoissé pour le 
rassurer 
1 2.33 34 79.07 
douleur 
thoracique que 
l'on ne pense 
pas être aigue 








1 2.33 36 83.72 
doute sur un 
diagnostic 
d'élimination 







1 2.33 37 86.05 
doute sur un 
problème 
cardiaque 




évidents pour l 
amener à être 
hospitalisé 
1 2.33 39 90.70 




pas besoin de 
transfert au 
CHU 
1 2.33 40 93.02 
suspicion d' 
angor 
1 2.33 41 95.35 










   
 




IV) Diagnostic d’infarctus du myocarde dans le cadre de 
l’exercice de la médecine générale en cabinet 
 
1) Médecins généralistes ayant déjà fait ce diagnostic en 
situation de soins primaires et prescription de la troponine 
dans leur démarche diagnostique 



















       
La majorité des médecins a déjà fait le diagnostic d’IDM au sein du cabinet (90 %). Un grand 
toute douleur 
thoracique 








1 2.33 43 100.00 
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nombre des médecins (78%) n’a pas eu recours au dosage de la troponine dans leur démarche 


















   
5e chapitre :       
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I) Forces et faiblesses de l’enquête 
 
1) Concernant la méthode 
 
a) Le questionnaire 
 
Le choix des questions permettent, à priori, d’une part de faire un état des lieux de la 
démographie des médecins généralistes du Maine et Loire et de leur type de pratique, et 
d’autre part de faire ressortir les facteurs influençant la prescription de la troponine. Nous 
avons privilégié un questionnaire court avec une partie de questions fermées pour obtenir un 
plus grand nombre de réponses et faciliter leur exploitation, mais avec néanmoins une partie 
de questions ouvertes afin de laisser une liberté de réponse aux médecins interrogés. Ces 
questions ouvertes ont toutefois probablement entraîné une imprécision dans certaines 
réponses, en particulier dans le cas de la question concernant les motifs de prescriptions de la 
troponine (liste des indications non exhaustive). 
 
                     Concernant le classement des praticiens en zone urbaine, semi-rurale ou rurale, 
nous ne nous sommes  pas appuyés sur la définition de l’INSEE, qui définit une unité urbaine 
comme « un ensemble d'une ou plusieurs communes présentant une continuité du tissu bâti 
(pas de coupure de plus de 200 mètres entre deux constructions) et comptant au moins 2 000 
habitants ». Nous avons ainsi préféré savoir dans quelle zone d’exercice les médecins 
pensaient exercer plutôt que me fier seulement à la définition démographique. 
 
   Cette classification présente des limites, puisque certains médecins décrivaient 
une activité médicale en zone semi rurale alors qu‘ ils exerçaient dans une agglomération de 
plus de 20 000 habitants. C’est pourquoi nous avons intégré dans notre analyse la distance 
entre les communes où exerçaient les médecins et le service d’urgences et/ou le cabinet de 
cardiologie le plus proche, facteur qui nous paraissait pouvoir influencer de manière plus 
importante la prescription ou non de la troponine. 
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b) La population de médecins étudiée 
 
Elle est constituée de 50 médecins généralistes tirés au sort manuellement parmi tous 
les médecins du Maine et Loire (dans une liste qui m’a été transmise par le Conseil de l’Ordre 
du Maine et Loire). Le tirage au sort nous permettait d’espérer aboutir à un échantillon 
représentatif de la population de médecins généralistes de ce département. 
 
Nous en avons exclu : 
- les médecins retraités : ceci afin de nous intéresser à la pratique actuelle des 
médecins généralistes ; 
- les médecins remplaçants, puisqu’ils s’adaptent en général aux habitudes d’exercice 
du médecin remplacé et à son matériel ; 
- les médecins exerçant une spécialité ou une activité spécifique exclusive : le 
recrutement de patients de ces praticiens est généralement orienté et donc non représentatif de 
la patientèle d’un médecin généraliste « tout venant » 
 
c) Le mode de recueil de données 
 
Nous avons préféré réaliser une enquête téléphonique, dans le but d’obtenir un plus 
grand nombre de réponses. Le contact direct avec les médecins rendait le questionnaire plus 
rapide,  moins impersonnel et permettait d’éviter les imprécisions dans les réponses. En cas 
d’indisponibilité au moment de l’appel, nous pouvions généralement convenir d’un autre 
« rendez-vous » téléphonique afin d’éviter un refus. Cette façon d’agir laissait également libre 
champ aux praticiens interrogés pour exprimer leurs réflexions et leur opinion concernant le 
dosage de la troponine dans leur exercice et plus globalement pour un médecin généraliste. 
  
d) La durée de l’enquête 
 
Le recueil de données a été effectué sur quelques mois. Cette durée est liée au mode de 
recueil, qui impliquait le temps nécessaire pour joindre tous les médecins par téléphone. La 
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période en question est tout de même suffisamment courte pour pouvoir imaginer l’absence 
de modification sensible des caractères démographiques et de pratique médicale dans la 
population concernée. 
 
e) Les refus 
 
  Le principal motif de refus a été le mode de recueil des données, c’est à dire le 
questionnaire téléphonique. Les médecins nous ont invoqué le fait qu’ils préféraient un 
questionnaire papier ( ou via le courrier électronique). Un médecin a refusé de répondre pour 
cause de confidentialité. Quelque fois, les secrétaires faisaient barrage en invoquant le 
manque de disponibilité du médecin ne permettant pas d’obtenir un rendez-vous. 
Lors des refus rencontrés, nous remplacions le praticien initialement choisi par un autre tiré 
au sort afin de conserver un caractère aléatoire. 
 
 
2) Concernant les résultats 
 
a) L’enquête auprès des laboratoires d’analyses biologiques 
 
Nous avons choisi de réaliser une enquête sur le nombre de dosages de la troponine 
dans les laboratoires privés d’Angers, sur l’année 2011, en dissociant les résultats positifs et 
négatifs. Nous avons choisi d’exclure les laboratoires ANDEBIO de cette étude puisqu’ils 
avaient inclus les prescriptions provenant de la clinique d’Anjou (du fait de son activité de 
cardiologie). Nous remarquons que les dosages effectués (630 dosages en retirant ceux des 
laboratoires ANDEBIO) sont revenus en très grande majorité négatifs : 96% négatifs, 3% 
positifs et 1% douteux. Ces résultats amènent à penser que ce dosage n’est pas effectué devant 
une douleur thoracique d’origine cardiaque probable (syndrome coronarien aigu). Les 
données d’un des laboratoires étant inexploitables, il paraît difficile de se faire une idée sur la 
fréquence de prescription de la troponine par les médecins d’Angers. Compte tenu des 
résultats, on peut repérer, tout de même, que ce dosage paraît être prescrit souvent en situation 
de soins primaires. 
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b) Caractéristiques démographiques de la population étudiée 
 
-Age : 
       
Dans cette enquête, 12 % des médecins ont un âge se situant entre 30 et 39 ans, 24% 
entre 40 et 49 ans, 40 % entre 50 et 59 ans et 22 % de plus de 60 ans. 
La répartition par âge est différente par rapport aux études parues. En effet dans notre 
étude, les généralistes âgés de 40 à 49 ans sont moins nombreux que la moyenne nationale 
(24% de l’effectif contre 31,4%) « 50 ». Ils sont également proportionnellement plus 
nombreux à être âgés de plus de 60 ans (22% contre 16,1% selon l’étude de la CARMF sur 
l’effectif des médecins en 2010 « 51 »). De plus, dans cette recherche de la CARMF, 38,4 % 
des médecins généralistes libéraux ont plus de 55 ans en France mais la proportion est de 37 à 
39 % dans les Pays de la Loire (annexe 2). 





Selon notre étude, les médecins généralistes du Maine et Loire tirés au sort sont 
majoritairement des hommes (66%). La proportion de notre enquête est cependant légèrement 
plus élevée que la moyenne nationale puisque la DREES estime à 59,2% en 2009 la 
proportion d’hommes parmi les généralistes français « 42 ».Cependant selon l’étude de la 
CARMF sur la démographie médicale « 51 », 58% des installations de médecins généralistes, 
entre juillet 2007 et juin 2010, ont été réalisées par des médecins généralistes femmes contre 
52 % pour les hommes. 
D’après ma recherche, on ne retrouve pas de différence significative entre la 
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- Lieu d’exercice : 
 
Le panel étudié regroupe 28 % de praticiens exerçant en zone urbaine, 46 % en zone 
semi-rurale et 26 % en zone rurale.  
La prescription de la troponine paraît être majoritaire dans les 3 lieux d’exercice sans 
différence significative suivant le lieu d’exercice. 
Parmi la population de médecins étudiée il en ressort que 38% des praticiens exercent 
à moins de 5 km d’un service d’urgence ou d’un cabinet de cardiologie, 14% entre 6 et 10 km, 
36%  entre 11 et 20 km, 10% entre 21 et 30 km et 2 % à plus de 30 km. On pourrait penser 
que l’éloignement du médecin vis à vis d’une structure d’urgence l’amènerait à prescrire plus 
facilement la troponine, cependant on peut remarquer que sur l’ensemble des médecins 
étudiés :  
- 44% de ceux-ci exercent à moins de 10 km d’une structure d’urgence et prescrivent la 
troponine 
- et que 44% des médecins, qui exercent à plus de 10 km d’un centre d’urgence, sont 
prescripteurs de ce dosage.  
Il ne paraît donc pas y avoir de différence significative concernant la prescription en 
fonction de l’éloignement d’une structure d’urgence. 
 
c) Les médecins prescrivant le dosage de la troponine 
 
 -La participation à une formation médicale continue:    
 
Dans cette recherche, il en ressort que 56% des médecins interrogés ont déjà participé 
à une FMC traitant du syndrome coronarien aigu, juste un peu plus de la moitié de la cohorte. 
Parmi les médecins ayant participés à une FMC (quelque soit la formation reçue) et ceux qui 
n’y ont pas participé, on retrouve dans les 2 cas une majorité de médecins prescripteurs. Nous 
pouvons même nous apercevoir que les participants à une FMC dosent davantage la 
troponine. 
En effet le fait  de ne pas avoir effectué de FMC  n’augmente pas les prescriptions ni ne limite 
celle-ci et le fait de ne pas s’être formé (par l’intermédiaire d’une formation) n’amène pas 
obligatoirement à une méconnaissance de ce dosage. Les proportions de celui-ci ou non dans 
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ces 2 groupes sont sensiblement supérieurs dans le groupe de médecins ayant participé à une 
FMC.  
 
- Etat des lieux des connaissances :    
 
Selon cette étude, 82% des médecins connaissent la définition (ou le but du dosage) de 
la troponine. Parmi ceux-ci la prescription de la troponine est majoritaire. Ce qui paraît plus 
curieux se trouve chez les médecins ne connaissant pas la définition pour lesquels la logique 
voudrait qu’ils ne la dosent pas, cependant une majorité de ces médecins la dose quand même 
(16%). Avaient-ils peur de nous donner une définition de la troponine erronée?  Connaissent-
ils le but de ce dosage ?  
Ces questions peuvent être posées compte tenu du peu de médecins qui la dosent lors 
d’un syndrome coronarien aigu. On peut prétendre  qu’un plus grand nombre de médecins 
connait la définition ou le but de ce dosage.  
 
La possession d’un ECG : 
 
Le contenu standard du cabinet médical du généraliste n’est pas réglementé. L’article 
R.4127-71 du code de la santé publique spécifie que « le médecin doit disposer au lieu de son 
exercice professionnel, d’une installation convenable, de locaux adéquats pour permettre le 
respect du secret professionnel et de moyens techniques suffisants en rapport avec les actes 
qu’il pratique ou de la population qu’il prend en charge. (…) Il ne doit pas exercer sa 
profession dans des conditions qui puissent compromettre la qualité des soins et des actes 
médicaux ou la sécurité des personnes examinées » « 43 ». Cet article laisse à chaque 
médecin généraliste le choix des équipements dont il souhaite disposer. 
Plusieurs enquêtes, concernant le taux de possession d’électrocardiographe dans 
différents départements, permettent d’imaginer que près de la moitié des médecins 
généralistes jugent nécessaire de s’équiper d’un électrocardiographe : 
- En 1987, une enquête du CREDES « 44 »faisait un état des lieux du 
matériel médical : 40,5% des généralistes possédaient un ECG. 
- En 1992, M. Altier-Sanchez « 45 » a établi un recueil de données 
auprès de 100 généralistes du Gard (50% urbains et 50% ruraux). 58% des généralistes 
ayant répondu étaient détenteurs d’un ECG, avec 50% des citadins et 65% des ruraux 
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(taux de réponse 83%). 77% d’entre eux utilisaient leur appareil au moins une fois par 
mois. 
- En 1998, dans les Yvelines, C.Toullec-Petit « 46 » a enquêté auprès de 
100 généralistes en milieu urbain. 52% étaient détenteurs d’un ECG. 67% d’entre eux 
l’utilisaient au moins une fois par mois. 
La même année, F. Deneuville « 47 » a interrogé 356 généralistes des Vosges, 
43% des praticiens ayant répondu possédaient un ECG (taux de réponse de 43%). 66% 
d’entre eux l’utilisaient au moins une fois par mois. 
- En 2001, F. Tournoux « 48» a interrogé les 403 généralistes de l’Ain 
sur l’équipement de leur cabinet médical. 67,5% ont répondu. 86% d’entre eux étaient 
détenteurs d’un ECG, 77% des possesseurs l’utilisaient « parfois » ou « souvent ». 
L’auteur explique que cette proportion est principalement liée au lieu d’exercice. En 
effet, 79% des médecins de cette étude exercent en milieu rural ou semi-rural ; l’accès 
aux cardiologues et/ou aux structures d’urgence est donc plus difficile, le nombre de 
gardes y est  plus important. 
- En 2006, N. Thoresson « 49 » a interrogé 36 généralistes de la région 
de Toulouse participants à deux groupes d’Evaluation des Pratiques Professionnelles 
(EPP). 50% des généralistes interrogés possédaient un ECG. 44% d’entre eux 
l’utilisaient au moins une fois par mois. 
Il ressort donc de ces différentes études françaises que 40 à 86 % des généralistes sont 
équipés d’un électrocardiographe et que 50 à 66% d’entre eux l’utilisent au moins une fois par 
mois. Nos résultats corroborent les données de ces études étant donné que 52% des médecins 
possèdent un ECG dans mon enquête. 
La question du lien entre la possession d’un ECG et le dosage de la troponine se pose 
en effet. Le médecin qui utilise un ECG lors de sa pratique a-t-il moins recours à ce dosage ? 
Selon notre étude, il ne paraît pas y avoir de différence significative de dosage entre les 
possesseurs d’ECG et ceux qui n’en ont pas (46% sont prescripteurs et utilisent l’ECG contre 
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d) La prescription de la troponine  
 
Le délai de réponse du dosage de la troponine : 
 
Compte tenu du caractère d’urgence de la pathologie que le dosage de la troponine 
cherche à infirmer ou confirmer, il nous semblait important de savoir dans quel délai de 
réponse les médecins prescripteurs de ce dosage pensaient l’obtenir. Dans notre recherche on 
peut remarquer qu’une majorité de médecins parle d’un délai inférieur ou égal à 3 heures, il 
n’y a que 21% des médecins qui pensent l’obtenir en 1 journée et 5% le lendemain. Le délai 
moyen de réponse des laboratoires d’Angers est de 2 heures (si le prélèvement est effectué 
dans un laboratoire qui dépend d’une clinique, le délai est d’une heure). De plus le résultat s’il 
est positif est communiqué par le biologiste par téléphone. 
 
Les circonstances de la prescription 
 
Sur le panel de médecins interrogés, 65% évoquent comme motif de prescription de la 
troponine une douleur thoracique atypique. 3 médecins la prescrivent devant toute douleur 
thoracique et 2 médecins la prescrivent devant un angor mais cela reste une minorité.  L’étude 
met surtout en évidence une prescription effectuée devant ces douleurs atypiques. Il en ressort 
aussi comme motif le fait de rassurer le patient devant ses douleurs ne faisant pas évoquer un 
syndrome coronarien aigu (1 médecin a donné cette réponse). De plus, la plupart des 
médecins qui ont diagnostiqué un infarctus du myocarde n’ont pas prescrit de dosage 
biologique mais ont adressé directement leur patient à une structure d’urgence ou à un 
cardiologue en urgence (6 médecins avaient dosé la troponine dans leur démarche contre 39 
qui avaient adressé directement le patient à un service d’urgence). 
Cette recherche nous révèle que les médecins prescrivent effectivement le dosage de la 
troponine devant des douleurs ne paraissant pas d’origine cardiaque. De plus, les résultats du 
recueil du nombre de dosages de la troponine dans les laboratoires d’Angers corroborent ceci 
puisqu’une très faible proportion  des prélèvements  effectués s’est avérée positive (3%). 
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II) Quelles pourraient être les situations pouvant amener à 
doser la troponine en ville ? 
 
 Un des objectifs de cette thèse était de connaître également les probables indications 
ou non de ce dosage en situation de soins primaires.  
 
1) L’apport de l’analyse biochimique 
 
L’analyse biochimique de la troponine permet surement de trouver une utilité de ce 
dosage en ville. En effet, la cinétique d’apparition et le délai de normalisation (entre 10 et 15 
jours de normalisation) permettent d’avoir une réponse pouvant être positive à distance d’un 
épisode douloureux thoracique. A 5 jours d’une douleur thoracique, on pourra toujours avoir 
des signes biochimiques de souffrance myocardique par le biais d’une légère élévation de la 
troponine (que l’on pourrait qualifier de “ queue de la troponine ”  devant le profil cinétique 
de celle –ci). 
 
2) Les recommandations de l’HAS 
 
De plus, les recommandations de l’HAS stipulent bien sûr que devant un SCA aucun 
bilan biologique ne doit être entrepris par le médecin généraliste. Cependant devant une 
douleur thoracique datant de plus de 72 heures avec un patient asymptomatique lors de 
l’examen, un dosage de la troponine peut être effectué par le médecin généraliste « 29 » (sans 
omettre de programmer une consultation avec un cardiologue même si le résultat du dosage 
est négatif). 
 
3) Les douleurs thoraciques atypiques 
 
 Lors de notre étude, une très grande proportion des médecins qui prescrivent la 
troponine le fait en présence de douleurs thoraciques atypiques. La question que l’on peut se 
poser est la suivante : est-ce vraiment pour éliminer une cause cardiaque que les médecins 
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dosent la troponine ou bien pour rassurer le patient et très probablement eux-même par la 
même occasion ? Ce doute quant à la cause de la douleur thoracique est-il amplifié par la 
pratique isolée du médecin généraliste ? Dans cette étude, quelques médecins donnent comme 
motif de prescription la volonté de rassurer le patient face à une douleur thoracique atypique 
qui laisse donc peu présager une origine cardiaque à celle-ci. Une infime proportion de 
médecins dose la troponine devant toute  douleur thoracique et seulement 6 médecins sur 50 
dosent la troponine lors de la démarche diagnostique de l’IDM. Cela vient donc confirmer que 
ce dosage est bien souvent prescrit devant des douleurs ne paraissant pas d’origine cardiaque. 
Est-ce une démarche rassurante excessive ou non ? 
 
4) la douleur épigastrique 
 
De cette étude, il ressort une autre circonstance de prescription qui est la douleur 
épigastrique qui peut être un signe d’ IDM inférieur mais qui est surtout en lien avec des 
pathologies d’origine gastrique (ulcère, gastrite). On pourrait se poser la question de l’utilité 
de ce dosage devant certaines douleurs épigastriques atypiques, ayant eu lieu plus de 72 
heures avant la consultation, chez un patient présentant des facteurs de risques 
cardiovasculaires. 
 
5) Les limites de l’étude 
 
Les liaisons de cette étude ne se sont pas avérées statistiquement significatives en raison du 
nombre trop faible de médecins ne prescrivant pas la troponine. Une étude complémentaire 
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Ce travail a eu pour finalité d’étudier l’intérêt pour un médecin généraliste du dosage de la 
troponine dans sa pratique quotidienne. Pour cela nous avons réalisé une enquête 
téléphonique auprès des médecins généralistes du Maine et Loire. 
Cette étude nous a permis de constater que les médecins généralistes prescrivent 
majoritairement le dosage de la troponine mais principalement dans des situations de douleurs 
thoraciques atypiques. 
Du fait de cette grande majorité de prescripteurs, les liaisons n’ont pu être statistiquement 
significatives : une étude complémentaire avec un échantillon plus important pourrait être 
interressante. 
La Formation Médicale Continue sur ce thème semble avoir eu un effet favorisant de la 
prescription, cela pose la pertinence des formations qui ne prennent pas en compte la 
spécificité de l’exercice en Médecine Générale, médecine de premier recours, mais souvent 
mettent en valeur des attitudes hospitalières. 
Au terme de cette enquête, quelques situations pouvant amener à prescrire ce dosage m’ont 
paru intéressantes et à approfondir. En effet devant certaines douleurs (atypique ou 
épigastrique) ce dosage peut paraître pertinent dans certaines conditions (patient 
asymptomatique durant la consultation dont la douleur a eu lieu plus de 72 heures avant 
l’examen). 
De plus un motif de prescription serait à explorer : le rôle de la « rassurance » du patient et du 
médecin amenant à utiliser le dosage de la  troponine. Est–elle un motif fréquent de 
prescription ? Auquel cas, qu’est-ce qui entraine ce besoin de rassurer le patient devant une 
symptomatologie ne paraissant pas de cause cardiaque ? 
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age     
age Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
30 à 40 ans 6 12.00 6 12.00 
40 à 50 ans 13 26.00 19 38.00 
50 à 60 ans 20 40.00 39 78.00 
plus de 60 ans 11 22.00 50 100.00 
 
 
lieu exercice     
lieu_exercice Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
rural 13 26.00 13 26.00 
semi rural 23 46.00 36 72.00 
urbain 14 28.00 50 100.00 
 
 
FMC     
FMC Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
non 22 44.00 22 44.00 
oui 28 56.00 50 100.00 
 
 
type FMC     
type_FMC Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
camu 1 3.57 1 3.57 
soirée 18 64.29 19 67.86 
séminaire 1 jour 6 21.43 25 89.29 
séminaire 2 jours 3 10.71 28 100.00 
 
 
Valeur(s) manquante(s) = 22 
 
 
diag idm     
diag_idm Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
non 5 10.00 5 10.00 
oui 45 90.00 50 100.00 
 
 
tropo diag     
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tropo_diag Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
non 44 88.00 44 88.00 
oui 6 12.00 50 100.00 
 
 
def troponine     
def_troponine Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
non 9 18.00 9 18.00 
oui 41 82.00 50 100.00 
 
 
dosage tropo     
dosage_tropo Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
non 7 14.00 7 14.00 
oui 43 86.00 50 100.00 
 
 
delai reponse     
delai_reponse Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
1 à 2 heures 13 30.23 13 30.23 
2 à 3 heures 8 18.60 21 48.84 
<  1 heure 5 11.63 26 60.47 
Ne sait pas 1 2.33 27 62.79 
demi journée 5 11.63 32 74.42 
journée ( 12 h) 9 20.93 41 95.35 
le lendemain ( 24 
heures) 
2 4.65 43 100.00 
 
 
Valeur(s) manquante(s) = 7 
 
 
ecg     
ecg Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
non 24 48.00 24 48.00 
oui 26 52.00 50 100.00 
 
 
distance cabinet     
distance_cabinet Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
0 à 5 km 19 38.00 19 38.00 
11 à 20 km 18 36.00 37 74.00 
21 à 30 km 5 10.00 42 84.00 
30 km et + 1 2.00 43 86.00 
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6 à 10 km 7 14.00 50 100.00 
 
 
date fmc     
date_fmc Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
2 ans 5 31.25 5 31.25 
5 ans et plus 2 12.50 7 43.75 
< ou égale à 1 an 6 37.50 13 81.25 
entre 3 et 5 ans 3 18.75 16 100.00 
 
 
Valeur(s) manquante(s) = 34 
 
 
sexe     
sexe Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
F 16 32.00 16 32.00 
M 34 68.00 50 100.00 
 
 
circ presc tropo     
circ_presc_tropo Fréquence Pourcentage Fréquence cumulée Pctage. cumulé 
angor avec ecg 
normal ou douleur 
thoracique atypique 
1 2.33 1 2.33 
devant des douleurs 
thoraciques 
2 4.65 3 6.98 
douleur angineuse 
qui n'est pas une 
douleur d'IDM 
1 2.33 4 9.30 
douleur thoracique 
atypique 
24 55.81 28 65.12 
douleur thoracique 
atypique + douleur 
epigastrique un peu 
batarde 




1 2.33 30 69.77 
douleur thoracique 
atypique ou en 
urgence avec un avis 
cardiologique 
1 2.33 31 72.09 
douleur thoracique 
douteuse 
1 2.33 32 74.42 
douleur thoracique 
lors de visite sans 
ecg 
1 2.33 33 76.74 
douleur thoracique 1 2.33 34 79.07 
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pariétale chez un 
patient angoissé 
pour le rassurer 
douleur thoracique 
que l'on ne pense 
pas être aigue 
1 2.33 35 81.40 
douleurs thoraciques 
litigieuse chez les 
personnes agées 
pour éviter de 
médicaliser 
1 2.33 36 83.72 









1 2.33 37 86.05 
doute sur un 
problème cardiaque 
1 2.33 38 88.37 
patient refusant 
hospit malgré signes 
évidents pour l 
amener à être 
hospitalisé 
1 2.33 39 90.70 
si doute sur le 
tableau clinique 
d'une douleur 
thoracique (si pas 
besoin de transfert 
au chu 
1 2.33 40 93.02 
suspicion d' angor 1 2.33 41 95.35 
toute douleur 
thoracique 
1 2.33 42 97.67 
toutes douleurs 
thoraciques 





1 2.33 43 100.00 
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